薬理学者から市民への伝言パート3 : 5大疾病の薬物治療を中心に by 柳澤  輝行
薬理学者から市民への伝言パート3 : 5大疾病の薬
物治療を中心に
著者 柳澤  輝行
URL http://hdl.handle.net/10097/56436
９月２８日 
東北大サテライトキャンパス 20130921午後 
薬理学者から市民への伝言パート3 
５大疾病の薬物治療を中心に 
精神疾患、糖尿病、急性心筋梗塞、脳卒中、がん 
1. 神経系関連疾病 
2. 精神疾患と運動関連疾病 
3. 糖尿病と動脈硬化症 
東北大学・医学部・分子薬理学分野 
東北大学附属図書館 副館長 柳澤輝行 
仙台市市民活動サポートセンター６階 （青葉区一番町4-1-3） 
東北大学・医学部・分子薬理学分野 
東北大学附属図書館副館長 柳澤輝行 
 
専門：循環器・神経系：イオンチャネル、受容体、
情報伝達 
新薬開発（カルシウム拮抗薬[高血圧治療薬]、ニ
コランジル[狭心症治療薬]、β3アドレナリン受容体
刺激薬[抗肥満薬、過活動膀胱治療薬]、強心薬ピ
モベンダン） 
 
新薬理学入門（３版）  南山堂 (2008) 
休み時間の薬物治療学 講談社 (2009) 

第３章  神経系に作用する薬物  
1. 情報伝達、神経薬理学総論 
2. 自律神経 
3. 交感神経に作用する薬物 
4. 副交感神経に作用する薬物 
5. 自律神経節に作用する薬物 、排尿関連疾患 
6. 筋弛緩薬  
7. 局所麻酔薬local anesthetics  
8. 解熱鎮痛抗炎症薬 
１．生体内情報伝達機構 signal transduction mechanism  
・免疫系 
作用機序、治療機序；ズームできる力 
休み時間の薬物治療学 
情報伝達の基本課程（図２−２）  
（構造→機能）変化 
リン酸化反応 
転写 trascription 
翻訳 translation 
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IP3/Ca 
Proteins 
Network 
細胞小器官機能変化 
神経系 nervous system 
腔腸動物 
ヒドラ、クラゲ、イソギンチャク 
（小）腸の重要性、藤田恒夫 
http://www.nttcom.co.jp/comzine/no032/wise/index.html 
東北大学機関リポジトリTOUR、http://hdl.handle.net/10097/54078 
胃 
大腸 
腸は、脳という
ものができる前
から独立して
立派に働いて
いた。 
脳の始まりは、食いしん坊。 
半独立国家の胃と大腸。 
魚から両生類へ進化してでき
た胃と大腸は脳と神経系でつ
ながっている。 
口の周りの神経系 ― ― → 脳 
小
腸
が
原
器 
いい餌をとりたい。 
危険を避けたい。 
繁殖したい。 
 ↓ 
体性神経系と運動器 
ちょっとのことではびくともしない小腸を信用して、大らかに過ごせば良いんですよ。 
図3-2 神経伝達物質（NT）の合成、遊離、不活化 
 ２．自律神経 
• 交感神経sympathetic nervous systemと副交
感神経parasympathetic nervous systemとに
分けられる。基本的にはいずれも節前線維と
節後線維の2つの神経から構成されている（図
3−5）。  
• 消化管の腸神経系（第3の自律神経系）p62 
• 自律神経系の化学伝達物質はアセチルコリン
（ACh）とノルアドレナリン（NAd）であり、AChを
伝達物質とする神経をコリン作動性神経、NAd
である神経をアドレナリン作動性神経と呼んで
いる。  
図3-4 末梢神経系の神経伝達物質とその神経ネットワーク 
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図3-6 交感神経終末
からのノルアドレナリン
（NAd）の遊離と 
それに作用する薬 
シナプス小胞 
開口分泌 
b a 
 カテコールアミンの合成 p96 
チロシン（アミノ酸） ドーパ（アミノ酸） 
ドパミン 
ノルアドレナリン アドレナリン 
アミン 
カテコール 
図3-7 アセチルコリン
神経終末からのアセチ
ルコリン（ACh）の遊離
とそれに作用する薬 
２）自律神経系の受容体 
• アドレナリン受容体はGタンパク質共役型GPCR
であり、交感神経支配臓器の接合部後膜や交感
神経終末に存在し、分子構造や作動薬（アゴニス
ト）と拮抗薬（アンタゴニスト）に対する親和性の
違いによりα1、α2、β受容体の３種類に大別され
る   
• ACh受容体はその分子構造やアゴニストに対す
る親和性の違いにより２つに大別される。ムスカ
リン受容体（GPCR）とニコチン受容体（イオン
チャネル内蔵型） 
 
３）自律神経系の作用と機能  
• 交感神経や副腎髄質の興奮による作用
では闘争、憤怒、逃走つまりfight and 
flightの状態であり、 
• 副交感神経が優位な状態は睡眠、消化
活動rest and feedingの状態であるとイ
メージすると理解しやすい。  
 ３．交感神経に作用する薬物 
• アドレナリン作動性神経伝達に影響することによ
り、交感神経が興奮した作用を現す薬物をアドレ
ナリン作動薬（交感神経興奮薬）、交感神経遮断
効果を現す薬物を交感神経遮断薬という。 
• アゴニスト 
– カテコールアミンcatecholamine  
–その他のアドレナリン作動薬 
• 交感神経遮断薬sympatholytic drugs 
– α受容体遮断薬 
– β受容体遮断薬  
–交感神経終末抑制薬   
 
図3-8 カテコールアミン 
β1アゴニスト 
急性心不全 
D1アゴニスト 
腎血流↑ 
救命救急士 
心停止、静注 
５）交感神経遮断薬 
• α受容体遮断薬：フェントラミン（ α1、 α2）、プラゾシ
ン （高血圧治療薬, α1 ）、タムスロシン（前立腺
肥大症治療薬, α1A ） 
 
• β受容体遮断薬：プロプラノロール 
–狭心症、高血圧、不整脈、慢性心不全、振戦 
–禁忌：急性心不全、気管支喘息 
 
• 交感神経終末抑制薬：レセルピン、グアネチジン 
 
 ４．副交感神経に作用する薬物 
• 副交感神経作動薬  
–ムスカリン受容体に作用するタイプ（コリン作動薬）
と、AChEを阻害してAChを蓄積し作用を亢進させ、
間接的にムスカリン様作用を現すタイプ〔コリンエス
テラーゼ（ChE）阻害薬〕 
• 抗コリン薬、ムスカリン受容体の競合的拮抗薬
であるので、副交感神経遮断薬 ともいう 
–アトロピン：ベラドンナアルカロイドと総称する。  
ベラドンナアルカロイド 
Belladonna（イタリア語）=beautiful lady.  
縮瞳 
↓ 
散瞳 
交感神経アップ 
副交感神経ダウン 
a1 受容体; Gq を介する散瞳 
 
PLC ↑ IP3 ↑ Ca
2+ 
①瞳孔括約筋 （副交感神経） 
②虹彩， 
③水晶体， 
④後眼房， 
⑤瞳孔散大筋， 
⑥毛様体小帯， 
⑦毛様体突起， 
⑧角膜， 
⑨前眼房 
瞳孔散大筋（交感神経） 
自律神経（系）薬の基本（まとめ） 
交感神経刺激 
（アドレナージック） 
①アドレナリン 
副交感神経刺激 
（コリナージック） 
③アセチルコリン 
副交感神経遮断 
（抗コリナージック） 
④アトロピン 
交感神経遮断 
（抗アドレナージック） 
②プロプラノロール 
A: 膀胱 
B: 尿管 
C: 前立腺 
F: 会陰筋 
G: 尿道 
D: 内尿道括約筋 
E: 外尿道括約筋 
H: 下腹神経（交感神経） 
I: 骨盤神経（副交感神経） 
J: 陰部神経（運動神経） 
排尿反射の神経回路 
膀胱三角 
５． 前立腺肥大症、過活動膀胱 
表10-2 膀胱の神経支配と受容体 
過活動膀胱治療薬として、ミラベグロン（ベタニス錠）登場。 
β3受容体刺激薬（アゴニスト）、積極的弛緩、排尿活動維持。 
A 
６．筋弛緩薬  
• 中枢性筋弛緩薬  
• 神経筋接合部遮断薬   
 neuromuscular blocking drugs 
–競合的（非脱分極性）筋弛緩薬  
–脱分極性筋弛緩薬 depolarizing muscle 
relaxants  
• ダントロレンdantrolene 
筋弛緩薬の適応症  
① 中枢神経障害による痙性麻痺，局所性筋緊張
亢進，筋けいれんなど 
② 運動器疾患に伴う局所性筋緊張亢進（腰痛，
頸肩腕症候群，肩関節周囲炎，変形性脊椎症な
ど） 
③ 麻酔時（気管内挿管など） 
④ 破傷風，テタヌスtetanusによる著しいけいれ
ん，脱臼整復時の筋弛緩など 
① と ②：中枢性筋弛緩薬とダントロレン 
③ と ④：NMJ遮断薬 
中枢性筋弛緩薬、ダントロレン 
• ベンゾジアゼピン類（ジアゼパムなど）：GABAA
（ω2）受容体（Cl-イオンチャネル内蔵型） 開口 
• バクロフェン：GABAB受容体（Ｇタンパク共役型
受容体； Gi/o）  
• メトカルバモール，トルベリゾン 
 
• ダントロレンdantrolene ：骨格筋筋小胞体SRに
あるリアノジン受容体（Ca2+遊離チャネル）を遮
断 
–悪性高熱症 、悪性症候群  
競合的（非脱分極性）筋弛緩薬 
矢毒 
運動神経軸索
ミトコンドリア
遊離部位シナプス小胞
神経終末
ACh受容体 AChE
終板
骨格筋
ACh
電位依存性 
Na　チャネル+
終板周囲膜
（活動電位）
シナプス間隙
（終板電位）
神経筋接合部（NMJ）の構造と機能 
5 msec 
-85 mV 
-40 mV 
ACh  受容体  
運動神経 
終板 
終板電位 
Na   channel + 
活動電位 
+30 mV 
-65 mV 
骨格筋 
-85 mV 
+35 mV 
Na   channel + 
活動電位 
-60 mV 
骨格筋の終板電位 
終板（神経筋接合部） 
脱分極 
電位依存性Naチャネル：開 
筋細胞膜全体興奮→収縮 
７．局所麻酔薬local anesthetics と痛み 
• 麻酔の主な目的は痛みを感じなくさせることであるから、必ずし
も意識を消失させる必要はない。手術が小さな範囲について
行われるものではその部分の知覚神経の働きを一時的に麻痺
させて目的を達することができる。これを局所麻酔といい、局
所麻酔薬が用いられる。  
• 末梢神経を麻酔させる機序は神経の活動電位を生じさせない
ことである。活動電位が生ずるときには電位依存性Na+チャネ
ルが開き、 Na+電流が流れるが、局所麻酔薬はこのNa+チャ
ネルに結合して、Na+電流を遮断する。同様の作用を持つもの
にフグ毒（テトロドトキシンtetrodotoxin, TTX）がある（図３−５
４）。 
• Na+チャネル遮断様式には2つの様式  
– 陽イオンに荷電した局所麻酔薬（LA+）が細胞内から結合し、Na+電流
を遮断する高親和性・特異的機序 ･･･>使用・頻度依存性遮断  
– 非イオン化型の局所麻酔薬が Na+チャネルの周りのリン脂質二重層に溶
けて、Na+チャネルの活性化を妨げる低親和性・非特異的機序 
局所麻酔薬(LA)とTTXのNa+チャネル遮断様式 
細胞外 
ゲート 
Na ＋ 
HN ＋ 
  LA  
(中性) 
細胞内 
Na+チャネル 
  
（非特異的・低親和性遮断） 
Na + 電流 
細胞膜 
LA ＋
高親和性 
開チャネル遮断形
電離したLA ＋
R O I
R* O* I*
＊
（遮断）
中性LA
R O I
R* O* I*
＊＊ ＊
（遮断）
LA＋ ←→  LA H＋＋ 
pKa 
細胞膜透過形 
（細胞外より栓をす 
るように遮断する） 
TTX結合部位 フグ毒TTX 
基本的な局所麻酔薬  
• コカインcocaine  
–南米産の植物コカの葉に含まれるアルカロイド
である．覚醒作用もあり，原住民の間で用いら
れていた．コカイン自体の依存症が問題となって
いるため，麻薬として扱われている  
• プロカインprocaine  
–アミド型の不整脈治療薬プロカインアミド  
• リドカインlidocaine  
–心筋梗塞後に生じてくる心室性頻拍などに静注  
片頭痛 migraineとセロトニン  
• 片頭痛は脳の血管が拡張して生じる頭痛で，男性に比べ女性
に４倍多い．片頭痛は，精神的・肉体的ストレス，ホルモンのア
ンバランス，食事などが引き金になる．現在，片頭痛の治療薬
は，その疾患の性格上，頭痛発作が起こらないようにするため
の予防薬と，発作が起きてしまったときに頭痛を速やかに抑え
るための頓用薬の二つに大きく分かれる． 
• 血小板から遊離されたセロトニンによる血管収縮（この時前兆
が生じる）の後に拡張が生じ，頭痛が起きる． 
• スマトリプタン，ゾルミトリプタン(トリプタン系；脳血管収縮作用
をもつ5-HT1B/1D受容体アゴニスト)が有効である． 
• 発作時には制吐薬をNSAIDsやエルゴタミンと併用する． 
• 予防薬として，Ca拮抗薬のロメリジンやベラパミル，プロプラノ
ロール，バルプロ酸そしてアミトリプチリンが用いられる． 
血流低下 
前兆 頭痛 
血流増加 
時間 
脳血流 
血管 
血管周囲の 
三叉神経の 
軸索 
痛み 
大脳皮質 
視床 
自律神経 
の活性化 
悪心 
嘔吐 
三叉神経核 
三叉神経節 
肥満細胞 
の脱顆粒 
血管拡張 
血漿蛋白の 
漏出 
逆行性伝導 不明の刺激 
活性化 
順行性伝導 
c-fos 
5HT1B/1D 
受容体 
類似の 
抑制性受容体 
血管作動性の神経伝達物質（サブスタンスPなど） 
８．解熱鎮痛抗炎症薬  
• 炎症inflammationは発赤rubor，腫脹tumor，発熱calor，疼痛
dolor（ラテン語，これらを炎症の四主徴と呼ぶ）や機能障害など
の症状を持っている． 
• 炎症は，急性期，免疫反応期，慢性期など３相といくつかの機構
に分けることができる．急性期には微小血管の拡張，血管内皮
細胞での血管透過性の亢進，白血球の遊走と浸潤，組織破壊
や疼痛などが見られる． 
• 抗炎症薬には，副腎皮質ホルモンなどのステロイド性抗炎症薬
（糖質コルチコイド）（第９章Ｂ節参照）とNSAIDsがある． 
• この節では，炎症の化学伝達物質について概観した後，炎症の
メカニズムに関与するエイコサノイドについて述べ，炎症に対し
て一般的にまた対症的に使われる解熱鎮痛抗炎症薬（消炎鎮
痛薬，非ステロイド性抗炎症薬NSAIDs）について述べる．  
表3-4 急性炎症のメディエーターとその作用 
# 
#：痒み；サブスタンスＰも痒みに関与。 
白血球 

表3-9 エイコサノイド受容体とその代表的作用 


中枢神経系に作用する薬物  
９．中枢神経薬理学総論 、脳の見方 
11．パーキンソン病治療薬  
10．抗精神病薬、神経遮断薬 
12．抗うつ薬とリチウム  
13．抗不安薬と催眠薬 
14．全身麻酔薬  
15．抗てんかん薬 
16．麻薬性鎮痛薬と拮抗薬  
17.  薬物乱用、依存症 
脳の見方 
認知症（アルツハイマー病）治療薬 
1）ＡＣｈ神経の伝達改善：アセチルコリンエステラーゼ阻害薬、ドネペジル 
2）神経変性の保護：ＮＭＤＡ受容体アンタゴニスト（遮断薬）、メマンチン 
覚醒 
記憶 
学習 
図3-8 ヒト脳におけるドパミン神経 
情動、感情 判断、理性 
錐体外路運動系 
不随意運動 
内分泌系 
統合 
11．パーキンソンParkinson病治療薬  
• 老年期の代表的な運動障害としてパーキンソン病
がある。 
• 白人では400〜600人に一人、日本人は700〜
1000人に一人の頻度で発症し、無動akinesia、硬
縮rigidity、静止時振戦tremorなどの症状を呈する。 
• パーキンソン病は運動を制御している錘体外路系
の基底核群の疾患で、黒質線条体路のDA
神経が侵されて生じる。 
• 黒質緻密部のDA神経の80％以上が変性すると発
症する。  
ヒト中脳の断面図．左：正常人。右：パーキンソン病 患者。  
黒質のメラニン色素の減少に注意。神経細胞内でもメラニン?? 
神経冠由来のメラノサイト内ではメラニンはチロシンからチロシナー
ゼによる酸化（間にドーパを経て）と自動酸化によって生成する。 
図3-38 基底核と関連する部位との神経連絡 

パーキンソン病の薬物治療（図3−39）  
• DAの補充療法replacement therapyを目的としてそ
の前駆体であるL-ドーパ（levodopa）  
– カルビドパあるいはベンセラジドが末梢性DOPA脱炭酸酵
素阻害薬  
• DA受容体アゴニスト  
• 中枢性抗コリン薬  
– トリヘキシフェニジルtrihexyphenidyl、ビペリデンbiperiden、
ベンズトロピンbenztropine  
• NAの前駆体であるドロキシドパL-threo-
dihydroxyphenylserine（L-threo-DOPS）  
• MAO-B阻害薬 ラサギリンrasagiline 
パーキンソン病の外科的治療 
10．抗精神病薬、神経遮断薬 
• 抗精神病薬は主に統合失調症（精神分裂病）
schizophreniaに使用される。統合失調症は人口の1％
近くが罹患するかなり頻度の高い病気で、青年期に精神
症状psychosisなどの顕著な思考障害で発症する。精神
症状は聴覚性幻覚や視覚性幻覚、外部の力（電波など）
により制御されている感じparanoiaや一般的現象を常に
自分と密接に関連させてしまう思考idea of referenceな
どの異常をさす。  
• 統合失調症はこのような陽性症状の寛解と再発を繰り
返しながら、数年後には陰性症状（無感症、社会からの
隔離、無愛想など）に移行する。抗精神病薬がよく効くの
は幻覚などの陽性症状である。  
抗精神病薬の基本薬物 p97  
• フェノチアジン系phenothiazine 
– クロルプロマジンchlorpromazine  
• チオキサンチン系thioxanthene 
• ブチロフェノン系butyrophenone 
–ハロペリドールhaloperidol  
• ベンザミド系benzamide  
–スルピリドsulpiride  
• 非定型抗精神病薬, MARTA  
–オランザピン 
–アリピプラゾール（D2受容体パーシャルアゴニスト）  
 
図3-35 ドパミン受容体の
シグナルトランスダクション 
D2拮抗薬作用  
• 抗精神病薬の投与後数時間でDA受容体が
遮断され、患者は意識レベルの変化をきたさ
ずに動かなくなる（immobility）。このとき精神
症状はコントロールされていないが、数週間
後に抗精神病作用が現われる。  
図3-37 種々の抗精神病薬が持つ脳内受容体への相対的親和性 
表3-７ 抗精神病薬の副作用 
作用システム 症状 メカニズム 
自律神経系 口渇、排尿困難 
便秘、瞳孔調節異常 
起立性低血圧 
射精障害 
抗ムスカリン作用 
抗ムスカリン作用 
抗アドレナリンa1作用 
抗アドレナリンa1作用 
中枢神経系 パーキンソン病 
遅発性ジスキネジア 
混迷状態 
鎮静、眠気 
ドパミン受容体遮断 
ドパミン受容体の過感受性 
ムスカリン性受容体遮断 
ヒスタミンH1受容体遮断 
内分泌系 
無月経・乳汁分泌 
（高プロラクチン血症） 
ドパミンD2受容体遮断による 

12．抗うつ薬とリチウム  
• うつ病の発症メカニズムは不明であるが、ノルア
ドレナリンNAとセロトニンなどのアミンと密接な関
係があるといわれている（うつ病のアミン仮説）。  
• NA神経は脳幹の第４脳室底にある青斑核locus 
coeruleusに、またセロトニン神経は中脳縫線核
raphe nucleiに存在する。  
• 脳由来神経成長因子BDNF増加；神経新生（神
経栄養仮説） 
抗うつ薬の基本薬物  
• 三環系抗うつ薬 
– イミプラミンimipramine、アミトリプチリン
amitriptyline、クロミプラミンclomipramineなど 
• 四環系抗うつ薬 
–マプロチリンmaprotiline  
• モノアミン酸化酵素阻害薬 
• SSRI 
– フルオキセチンやフルボキサミン  
• 非定型抗うつ薬  
 

図3-44 
抗うつ薬によるノルアドレ
ナリンとセロトニン再取り
込み阻害作用の選択制
比較 
炭酸リチウム  
躁（そう）病治療薬。また躁うつ病のようなサイク
ルを示す感情障害において気分安定薬としても使
用される。  
 
 
 
 
 
図 3-45 イノシトールリン酸 
の代謝経路とリチウムの作用点  
13．抗不安薬antianxiety drugs、
anxiolyticsと催眠薬hypnotics  
• 抗不安薬は以前minor tranquilizerと呼ばれていた
もので、不安を取り除き、静穏効果を起こす（鎮静作
用）一群の薬物である。また催眠薬は眠気を引き起
こし、睡眠に誘導して睡眠を維持させる。この群に
属する薬の代表的な化合物は、ベンゾジアゼピン
benzodiazepine系薬物とバルビツール酸
barbiturate誘導体である。ベンゾジアゼピン系薬物
が多用されている  
• 図 3-48 GABAA受容体  
 
図3-48 GABAA受容体 
図3-46視床下部睡眠・覚醒制御メカニズム 
ATP 
↓ 
ADP 
↓ 
AMP 
↓ 
アデノシン 
14．全身麻酔薬  
• 全身麻酔薬の理想は、①無痛analgesia、
②記憶喪失amnesia、③意識喪失、④感覚
入力による反射や自律神経反射の抑制、⑤
筋弛緩、⑥速やかな導入と覚醒、⑦副作用
がないなどがあげられる。 
• 吸入麻酔薬と静脈内麻酔薬  
 
図3-52 閉鎖循環式の吸入麻酔器の簡単な模式図 
図3-55 チオペンタールの再分布 
脂溶性が高い超短時間作用型バルビツール酸系静注麻酔薬 
GABAA受容体 
 16．抗てんかん薬antiseizure 
drugs, antiepileptic drugs, 
anticonvulsants  
• てんかんとは大脳ニューロンの過剰な発射から由来する反復
性の発作（てんかん発作）を主徴とする種々の成因による慢
性の脳疾患である。けいれんは通常単回であり、そのときは
意識も障害される。てんかんの原因は慢性的なけいれん閾値
の低下であり、このために何回でもけいれんが起こると理解さ
れている。イメージとして「脳の中の嵐（あらし）」と、とらえると
よい。 
• 興奮性神経伝達物質と抑制性神経伝達物質のバランスが壊
れている可能性があり、GABAA受容体による抑制作用が弱
いためけいれん発作が誘発されるという考え方がGABA仮説
である。  
てんかんの分類  
• 小発作absence seizure, petit malは30秒以内の短い意識消
失で、発作中に脳波に3Hzのspike and waveが現れる  
• 大発作tonic-clonic seizure, grand malは、劇的な強直性間代
性けいれん（はじめ手足をつっぱり、その後バタバタと動かすけ
いれん）と意識消失が特徴である。通常前兆を伴い、唾液の過
剰分泌、尿失禁を起こす。脳波上spikeが脳全体に認められる。 
• 単純部分発作simple partial seizureは意識消失を伴わない感
覚や運動の発作で、脳波上spikeが脳の一部に認められる。 
• 複雑部分発作complex partial seizure（精神運動発作
psychomotor seizureやtemporal lobe seizureともいわれる）
は側頭葉由来の単純部分発作（知覚異常や情動異常）で発症
し、意識消失しているが意識消失しているようには見えない。  
図3-56 てんかん症例
の脳波 
A：小発作症例の脳波 
B：大発作の脳波 
休み時間の薬物治療学 
講談社 
休み時間の薬物治療学 
講談社 
16．麻薬性鎮痛薬opioid (narcotic) 
analgesicsと拮抗薬  
麻薬性鎮痛薬、オピオイドopioidは、中枢神経系
に作用し、意識を無くすことなく痛みを和らげるが、
同時に多幸感をきたし、何回も使用していると習慣
性を起こす一群の化合物である。阿片（あへん）
opiumから抽出されるモルヒネに代表される。阿片と
はケシのつぼみ（未成熟果実）ｔopium poppyに切開
をいれて出てきた汁を固めたガム状の物質のことで、
20種類ほどのアルカロイド（モルヒネ、コデイン、テバ
イン、パパベリンなど）が含まれている。  
平滑筋弛緩、鎮痙作用 
＜機序＞PDE阻害作用とCaチャネル遮断作用 
Origins of pain. Science 1997 278: 239-240 
図3-59 痛覚神経経路と麻薬性鎮痛薬の作用メカニズム 
Giタンパク質 

17． 薬物乱用drug abuse 
• 医療目的ではなく嗜好のために薬が用いら
れることを薬物乱用という。中枢神経興奮薬、
幻覚剤、中枢神経抑制薬、麻薬性鎮痛薬、ア
ルコールなどが乱用されている。乱用される
薬物の多くは依存が生じる。依存には精神的
依存psychic dependenceと身体的依存
physical dependenceがある。  
表3-10 乱用される薬物 
ケタミン 
依存性薬物、乱用禁止≒非合法化 
大麻をはじめ、ほとんどの依存性薬物は国際的に
非合法化されている。わが国では、「覚醒剤取締
法」「麻薬及び向精神薬取締法」「大麻取締法」「あ
へん法」という法律(薬物4法という)によって、危険
な依存性薬物のほとんどが取り締まられるように
なり、これに違反すれば厳しい刑事罰が科せられ
る。また、トルエンなどのいわゆる「シンナー依存」
を引き起こす薬物についても、 「毒物及び劇物取
締法」(いわゆる毒劇法)によって吸入や乱用が禁
止されている。 
薬物乱用（覚せい剤）影響の時間経過 
症状発現・再燃の準備性 
時間 
症
状
（幻
覚
・妄
想
） 
図3-65 エタノール、ベンゾジアゼピン系、バルビツール酸の
用量ー効果曲線 
+エタノール 
図3-66 エタノールの代謝経路 
alcohol dehydrogenase；ADH 
aldehyde dehydrogenase；ALDH 
内分泌・代謝疾患 
１．糖尿病治療薬 
１）インスリンと分泌機構 
２）糖尿病 
(1) 成因と分類  
(2) 基本治療方針  
(3) インスリン  
(4) 経口血糖降下薬  
３）低血糖 
４）グルカゴン 
ヒ卜のプロインスリンからのインスリン
(Ａ，Ｂ鎖）とＣペプチドの生成 
＊インスリンリスプロ（超速効型） 
＃グラルギン（超遅効型） 
インスリン分泌と作用 
死因については，第１位が悪性新生物，第２位が血管障害(糖尿病性腎症，虚血性心
疾患,脳血管障害)．第３位が感染症。血管障害による死亡の割合が減少し、悪性新生
物による死亡の割合の増加を認めた。悪性新生物のなかでは肝癌、肺癌、膵癌の順
に多かった。 
平均死亡時年齢は 
男性68.0歳，女性71.6歳 
 （-9.6歳）   （-13.0歳） 
β細胞インスリン分泌調節機構とKATPチャネル 
インクレチン分解酵素 
(DPP-4) 
病態にあわせた経口血糖降下薬 
細胞内Ca2+濃度（0.0001mM,  
活性化時は静止時の約10～100倍） 
チャネル 
ポンプ 
交換体 
遊離チャネル 
IP3受容体 
リアノジン受容体 
２．脂質異常症と高脂血症の治療薬 
１）リポタンパク質の構造と種類 
２）コレステロールの生成とその阻害薬  
(1) コレステロールの動態  
(2) HMG-CoA還元酵素  
(3) スタチン類、 HMG-CoA還元酵素阻害薬  
(4) 遷移状態アナログ（類縁体） 
３）LDL受容体 
４）胆汁酸生成と排泄促進薬（胆汁酸結合樹脂） 
５）コレステロール吸収とエゼチミブ 

コレステロール（Ch）の動態 

３．痛風・高尿酸血症治療薬 
１）痛風・高尿酸血症 
２）治療薬の分類と特徴 
４．肥満治療薬 
１）食欲抑制薬 
２）消化吸収阻害薬 
３）エネルギー代謝促進薬 

教科書・参考書・辞書 等 
• 柳澤輝行：新薬理学入門第３版、2008、南山堂 
• 柳澤輝行、丸山敬（監訳）：イラストレイテッド薬理学 [原著4版]、
2009、丸善 
• 柳澤輝行、藤下まり子：休み時間の薬物治療学、2009、講談社 
－ 附属図書館「東北大ゆかりコレクション」 － 
• マリーブ EN ：人体の構造と機能第３版、2010、医学書院 
• メイダー SS：ヒューマンバイオロジー、2005、医学書院 
• ヴォート基礎生化学、2000、東京化学同人  
• 大地陸男：生理学テキスト第6版、2010、文光堂 
• 南山堂医学大辞典第19版、2006、南山堂 
• 医学書院医学大辞典第2版、2009、医学書院 
• 生化学辞典第４版、2007、東京化学同人 
• 東北大学機関リポジトリTOUR: [PDF]  
 
第22回 東北大学医学祭 
日程：2013年10月5日（土）から10月6日（日）  
  両日とも9:00-16:00 
場所：東北大学星陵キャンパス（仙台市青葉区星陵町2-1） 
1回／３年 
生活に根付いた 
医療 
東北大サテライトキャンパス 20130928午後 
薬理学者から市民への伝言パート3 
５大疾病の薬物治療を中心に 
急性心筋梗塞、脳卒中、がん、精神疾患、糖尿病 
1. 循環器治療薬入門：急性心筋梗塞、脳卒中の予防 
2. がんの薬物療法 
東北大学・医学部・分子薬理学分野 
東北大学附属図書館 副館長 柳澤輝行 
仙台市市民活動サポートセンター６階 （青葉区一番町4-1-3） 
現代日本人の死因 H22 
心疾患 
16% 脳血管疾患 
10% 
肺炎 10% 
不慮の事故3.4% 
自殺 2.6% 
その他 24% 
30% 
生
活
習
慣
の
関
与 
循環器疾患死=27% 
COPD（第9位）約1.4% 
老衰 3.8% 
８位 腎不全 2.0% 
10位 肝疾患 1.4% 
全身の 
悪性新生物 
（がん） 
患死=27%; 呼吸器疾患死=11% 
循環器治療薬入門 
• 抗高血圧薬（高血圧治療薬）   4章 
• 狭心症治療薬（；心筋梗塞）   4章 
• 心不全治療薬（急性・慢性心不全）  4章 
• 抗不整脈薬       4章 
• 利尿薬（浮腫、うっ血;高血圧）     5章 
• 血栓症･出血治療薬         8章 
• 高脂血症治療薬（動脈硬化症）   9章 
循環器治療薬のターゲット 
• 血管（内皮細胞、平滑筋） 
• 心臓（電気的・機械的活動） 
  変時・変伝導・変力；冠動脈 
• 腎臓（体液量；内分泌系） 
• 血液（体液量；凝固因子・血小板） 
• 神経系・内分泌系・オータコイド・免疫系 
「血管年齢」：人は血管とともに老いる。（シデナム） 
A man is as old as his arteries. Syndenhan T. 
(1624-89) 英国のヒポクラテス、ジョン･ロックの友人 
血圧 
心臓 大動脈 毛細血管 細静脈・静脈 細動脈 
SBP 
DBP 
SBP:収縮期（血）圧 
DBP:拡張期（血） 
圧 
Cf.図11.17  p.334 
血管系の機能的区分 
• ポンプは心臓である。 
• 空気室は大動脈であり、伸展性があって血圧を平滑
化する。 
• 動脈側の抵抗血管は動脈終末部や細動脈でその末
梢の器官への血流を増減する。 
• 括約筋は前毛細血管括約筋で血液交換の領域を決
める。 
• 交換血管は毛細血管である。 
• 静脈側の抵抗血管は細静脈で毛細血管の濾過圧に
関係する。 
• 容量血管は細静脈と静脈である。  
外膜 
内膜：内皮細胞 1998, Nobel Prize 
中膜：平滑筋、弾性線維 
基底膜 
弾性板 
内腔 
結合組織､ 
交感神経線維 
動脈系は高圧で
ある。 
120/80 mmHg,  
163 cm水柱 
動脈 
p126 
動脈壁は厚くて、圧の変化
にも耐えられるようにできて
いる。心臓の拍動に伴って、
拡張したり弾性でもとに
戻ったりしている。 
毛細血管床 
毛細血管 
内皮細胞 
細動脈 
細静脈 
周細胞 
組織間液 
細胞 
酸素､栄養物 
二酸化炭素､老廃物 
一部はリン
パとなり、
リンパ管を
経て静脈
系に戻る.  
微小循環：血液と組織・
細胞の間で物質交換が行
われる.交換が行われるの
は細動脈から先の毛細血
管である.この部分の循環
を体循環の中でも特に微
小循環という. 
血流 
静脈壁は動脈壁よりも
薄く、管腔は広い。静脈
には弁がある。 
静脈系は 
低圧である。  
静脈還流 
弁(逆流防止） 
筋ポンプ 
呼吸ポンプ 
全身各臓器への血流量の割合（安静時、約5L/分）。左
心から拍出された動脈血は全身に分配される。各臓器への
血流量は運動や食事で変化する。 
血圧 (V) 
II 
心拍出量 (I) 
X 
総末梢抵抗 (R) 
細動脈 
抵抗 
細静脈 
容量 
心臓 
心拍出量 
腎臓 
血液量 
レニンRenin 
アンジオテンシン
Angiotensin I → II 
アルドステロン
Aldosterone 
中枢神経系- 
交感神経系 
心拍出量 
70 mL/拍 X 70 拍/分 = 4.9 L/min 
われわれの体の中に川がある。 
高血圧治療薬、血圧降下薬 
高血圧 hypertension 
正常な血圧blood pressure は拡張期血圧が90 
mmHg未満で収縮期血圧が140 mmHg未満と
されている。  
至適血圧は80 mmHg未満、 120 mmHg未満 
 
V（血圧）=I（心拍出量）×R（末梢抵抗）   
症候性高血圧と 本態性高血圧 
p127 
症候性高血圧 
腎血管性高血圧や内分泌腺の腫瘍（例、原発
性アルドステロン症、褐色細胞腫）  
本態性高血圧（約95%）  
遺伝的素因（数種類の遺伝子が関与） 
環境因子（食塩の過剰摂取・ストレス・肥満と
代謝異常・喫煙・大量の飲酒） 
心血管合併症に対する危険因子の影響  
（40歳男性千人､18年間） 
脳 
心 
腎 
心血管疾患の連続性 
3種類の動脈硬化症 arteriosclerosis 
動脈壁の肥厚，弾力性の低下，内腔の狭小化を示す病態。 
①粥腫形成を特徴とする粥状硬化症（アテローム性動脈
硬化症） 
②細小動脈壁の硝子様肥厚を特徴とし，時にフィブリノイド
変性を呈し，高血圧と関連の深い細動脈硬化症 
③筋性動脈中膜の中膜の線維化と石灰化を特徴とするメ
ンケベルグ動脈硬化症 
この3型は発生部位や形態学的にそれぞれ特徴があるが，
しばしば同一個体に同時に発生する。このうち粥状硬化
症は高頻度で，しかも最も重要な病変であり，単に動脈
硬化症といえば粥状硬化症を指す。 
アテローム斑 atheroma plaque 
Aorta 
アテローム性動脈硬化症に際してみられる動脈内膜の脂質沈着と
内膜肥厚に基づいた変化 
動脈硬化の発症機序 図2-16 
プラークatheroma plaque 
細動脈硬化症 arteriolosclerosis 
直径約200～300μmより
末梢の動脈に生じる動脈
硬化症。加齢ないし高血
圧が原因として重要。脳，
腎，脾，網膜，膵，子宮な
どに観察される。 
高血圧性脳出血の原因動脈病変 
高血圧に伴う心血管系病変の合併症  
動脈硬化などの血管障害を促進 
 
高血圧性脳症・脳出血・クモ膜下出血 
 
心肥大・心不全・虚血性心疾患 
 
腎障害；心腎連関（腎機能障害が心血管
疾患の危険因子）；悪循環  
閉塞性血栓 2 
赤色血栓症 
プラークの破綻 
凝固因子が主役 
閉塞性血栓 1 
白色血栓症 
動脈壁の異常 
血小板とフィブリン
が主役 
Ruptured Congenital Saccular (Berry) Aneurysm  
Basilar Subarachnoid Hemorrhage (SAH)  
くも膜下出血  
（その後の脳血管スパスム） 
脳動脈瘤 
家族性 
高血圧 
脳動脈瘤破裂 
くも膜下出血 (SAH) 
出血後 spasm 
脳動脈 
くも膜下腔 
脳卒中の分類 組織の酸素欠乏 
血管内腔狭小化 
動脈硬化 
 
左心房にできた血
栓が飛んで、脳動
脈につまって生じる
ことが多い。 
心房細動という不整
脈が基礎疾患として
ある。 
故小渕首相 
Mr. Giants 
血管性認知症 
高血圧治療の基本方針  
1. 血圧を下げることによって、心臓の負担を軽くし、
血管障害を予防する。  
2. 安静と食餌療法（減塩療法）：生活習慣 
3. 心血管病の危険因子（高脂血症・糖尿病・
肥満・喫煙など）  
4. 臓器障害の徴候（心肥大、虚血性心疾患、脳
血管障害、腎機能障害、腎不全、末梢動脈硬
化性病変）のチェック； 家族歴  
5. 薬物療法  
治療薬 （表４－１、図４－２）  
ACE阻害薬とARB（AT1受容体拮抗薬）  
β 受容体遮断薬 
カルシウムCa拮抗薬 ・血管拡張薬 
利尿降圧薬、チアジド系利尿薬 
 アルドステロン拮抗薬  
 
α 1受容体遮断薬  
中枢神経系α 2受容体刺激薬  
交感神経遮断薬  
A 
B 
C＊ 
D 
アンジオテンシン 
アンタゴニスト 
ACE阻害薬+ARB 
＊血管平滑筋のCaチャネル遮断； Ca流入減少；  細胞内Ca濃度
低下； 血管平滑筋弛緩； 血管拡張； 総末梢抵抗減少； 血圧低下 
バソプレシン受容体拮抗薬 
（水利尿薬） p167 
モザバプタン 
トルバプタン 
ACE阻害剤とAT1拮抗薬（ARB）の作用機序 
内皮細胞 
プロリン構造をもつ 
ヘビ毒の研究から 
リモデリング 
収縮因子  血管   拡張因子 
筋原性張力 
（血流） 
血管の収縮弛緩因子 
3種の内皮由来弛緩因子は、一酸化窒素NO（cGMP生成）、プロスタグランジンI2（PGI2, Gs共
役受容体を介してcAMP生成）、そして過分極因子EDHFである。KCO: K channel opener カリ
ウムチャネル開口薬。 
＊：神経伝達物質のCGRPやVIPは内皮細胞刺激作用とともに平滑筋細胞GPCR（Gsを介す
る）による直接の弛緩作用や神経因性炎症作用も持つ。 
血管平滑筋収縮・弛緩の分子機序。『LiSA』2013年7/8月号 
２剤の併用 日本高血圧学会2009年 
DHP系Ca拮抗薬 
利尿薬 
β遮断薬 ACE阻害薬 
ARB 5～20 
数値：薬価（円／日） 
～100 
50～100 
100～150 
～250 
実線：推奨される併用 
３剤十分量投与しても効果不十分: 治療抵抗性高血圧 
チアジド系 
虚血性心疾患ischemic heart 
disease  
• 虚血とは組織の酸素欠乏のことである．ほとんどの
虚血性心疾患は心臓に血液を送る冠動脈の内膜下
にコレステロールが沈着して生じるアテロームによ
る内腔の狭小化（冠動脈硬化症）を基礎とし，その
上に，スパスムspasm（攣縮れんしゅく）と呼ばれる
冠動脈の異常収縮や血栓形成が加わり病態を修飾
する． 
• 具体的な疾患としては狭心症と心筋梗塞がある． 
• これらの疾患を理解するためには血栓症と高脂血
症の治療薬の項も参照すること．  
わが国の心疾患死亡率の海外との比較 
死亡率   日本  アメリカ   フランス    イギリス 
（人口10万人あたり）   
心疾患全体  １１６．８  ２６０．７   １８４．６    ２９１．６ 
  
虚血性心疾患  ５５．８  １７４．２    ８１．０    ２３７．６ 
日本では一年に約１25万人の人が死亡する 
• そのうち６割にあたる75万人は生活習慣病で死亡する。 
• その７5万人のうち20万人は心臓病で死亡する。 
• そのうち半数約10万人は虚血性心疾患（狭心症または心筋梗塞）で死亡する。 
「5疾病5事業」 
「5疾病」：癌・脳卒中・心筋梗塞・糖尿病・精神疾患 
「5事業」：救急・災害・へき地・周産期・小児 
次の有名な絵を見て， 
狭心症の発作につながる 
因子を挙げよ 
男性、中年 
季節：冬 
寒冷暴露 
大食後 
重い荷物 
階段登り 
タバコ 
前胸部痛 
5W & 1H 
Time is myocardium 
and time is outcomes. 
Gibson CM: Circulation 104:1632-4, 2001. 
Characteristic distribution 
of pain in angina pectoris 
狭心痛の 
部位と放散 
冠動脈の働き 心臓も働くためには酸素や栄養素が必要。それらを心臓の筋
肉へ運ぶ血管が冠状動脈。冠状動脈には、太い３本の枝があり、心臓の回りを
王冠のようにめぐっている。血液を貯めて、拡張期に心内膜側に潅流する。 
心周期中に冠動脈の血流は変化する。 
2本の点線の間は心室の拍出期で、 
大動脈圧は高いが、左心室の内圧がさらに高いために左冠状動脈
の血流は減少している。(図15-30，大地陸男：生理学テキスト） 
時間 (秒） 
冠動脈の分岐（A） 血流量変化（B） 
狭心症 angina pectoris の分類 (p.133) 
安定狭心症              Stable (typical) angina 
  器質性（労作性） 
 
冠動脈攣縮型（異型） Vasospastic angina 
     プリンツメタル型狭心症 Prinzmetal (variant) angina 
 
不安定狭心症   Unstable angina 
  梗塞前 Preinfarction (crescendo) 
 
急性冠症候群 acute coronary syndrome 
酸素 
供給 
酸素 
需要 
冠動静脈酸素含有量の較差 
心筋酸素分布 冠血流量 
大動脈圧 
(拡張期) 
冠血管抵抗 
虚血 
狭心痛 
自覚症状 心電図異常 代謝障害 心室機能不全 
ST下降（労作性狭心症） 
ST上昇（安静時狭心症） 
不整脈 
乳酸・Ｈ+ の産生 
Ｋ の漏出 + 
アデノシン遊離 
壁運動異常 
拡張終期圧上昇 
心拍出量低下 
収縮力 
心拍数 
壁張力 
左心室圧 
心室容積 
血圧（後負荷） 
静脈還流（前負荷） 
図４-６ 心筋酸素需要・供給と狭心症の病態 
Double Product=収縮期血圧SBPX心拍数HR 
冠動脈硬Coronary atherosclerosis 
内膜下のプラーク 
コレステロール沈着 
血栓生成Coronary thrombosisの可能性 
Spasm発生の可能性 
内皮細胞機能 
血小板;マクロファージ 
増殖型平滑筋細胞 
図2-20参照 
安定狭心症 
安定プラークによる冠状動脈；（ＬＡＤ，ＬＣＸ，ＲＣＡ）の内腔狭窄 
『酸素需要＞酸素供給』→休息により改善 
冠動脈攣縮 
spasm 
血管平滑筋の過剰収縮 
冠血管狭窄 
冠血流量減少 
急性心筋梗塞の初期治療１ 
• 血行動態が安定していれば抗血小板薬アスピリ
ンを投与 
• 血行動態が安定していればニトログリセリンを試
みる 
• 疼痛に対してはモルヒネを使用;心室頻拍にはリ
ドカイン 
• 発症から１２時間以内であれば、極力再灌流療
法 
• 経皮的冠動脈形成術  
   Percutaneous Coronary Angioplasty (PTCA) 
• 冠動脈インターベンション 
   Percutaneous Coronary Intervention（PCI） 
• 血栓溶解療法（経冠動脈 / 経静脈） 
     Throbolytic Therapy 
•   組織プラスミノーゲンアクチベータ 
   Tissue Plasminogen Activator (tPA) p202 
 
急性期の再灌流療法 
早期の血流再開
が重要 
心筋壊死 
心筋壊死 
血流再開なし 
早期の血流再開 
ＰＴＣＡ(経皮的冠動脈形成術） 
  バルーンカテーテルを冠動脈に入れ､プラークを圧縮､
亀裂を加えることによって血管内腔を拡張させる． 
    ・適応 1枝病変 
    ・禁忌 左主幹部病変 
         2枝閉塞時の第3枝病変 
   バイパス bypass手術 
Balloon angioplasty, the expanded balloon pressing 
against a stenotic site in an artery.  
急性心筋梗塞症 
における 
冠動脈形成術 
バルーンカテーテル 
施行前 
施行後  
狭心症治療薬 
     
 
  血管拡張薬  心筋抑制薬 
 
 
 硝酸薬 カルシウム拮抗薬  β遮断薬 
 
      長時間作用型 
   中間型 
短時間作用型 
 
+ 心筋保護 
ニコランジル 
（NKハイブリッド） 
硝酸薬 + カリウムチャネル開口薬   
血液凝固抑制薬 
抗血小板薬 
高脂血症治療薬 
冠動脈スパスム（攣縮） 
動脈硬化（器質的狭窄） 
硝酸化合物、抗血小板薬 
β遮断薬 
冠拡張薬   
Ca拮抗薬  
Ｋチャネル開口薬  
など 
+ 
内膜 
中膜 
平滑筋層 
（収縮・弛緩） 
内皮 
内腔 
脂質・  アテローム 
血栓症の可能性 
血小板の関与 
冠動脈硬化およびスパスムと狭心症治療薬の位置付け 
                                 図4-５ 
高脂血症 
治療薬 
ニコランジル 
プラークの破綻 
凝固因子の関与 
硝酸薬の代表ニトログリセリン nitroglycerin 
H2C－O－ NO2 
     | 
 HC－O－ NO2 
     | 
H2C－O－ NO2  
グリセリンと硝酸のエステル 
（軽い揮発性及び脂溶性） 
経口投与→肝臓で脱ニトロ化を受け無効になる 
                                       ↓   t1/2=2-8 min 
主に舌下で投与される（first pass effectを避けるため） 
ほかに，点滴静注、テープ剤、スプレー剤 
 
 
二硝酸イソソルビドisosorbide dinitrate  
作用機序 mechanism of action 
 ＮＯ２→ＮＯ* 
               ↓ 
        可溶性グアニル酸シクラーゼ↑ 
                      ↓ 
          ＧＴＰ   →   ｃＧＭＰ↑ 
                                 ↓ 
     (1) 細胞膜ＣａポンプによるＣａくみ出し↑ 
     (2) ＫＣａ↑(過分極）; Ca2+流入抑制 
     (3) ＭＬＣ-Ｐ → ＭＬＣ（Ｃａ感受性低下） 
                                    
血管平滑筋弛緩（*静脈、太い冠動脈） 
硝酸エステルの狭心症の治療メカニズム（奏効機序） 
前負荷軽減 
肺 
全身循環 
細動脈 
（抵抗血管） 
静脈 
（容量血管） 
虚血領域 
+ 
硝酸エステル 
太い冠動脈拡張 
Spasm抑制・予防 
 虚血の軽減  
静脈環流の減少 
後負荷軽減 
心臓では 
Ｏ２需要↓↓ 
 
Ｏ２供給↑ 
静脈還流↓ 
心拍出量↓ 
冠血流量の再分布 
Spasm抑制・予防 
副作用  頭痛、顔面紅潮、 
   起立性低血圧、めまい、 
   反射性頻拍、動悸 
耐性     ＳＨ基の枯渇などによる 
Ｃａ拮抗薬 
Ca antagonists (German-Japan, ’60s-70s) 
Ca2+ channel blockers (USA-UK, ’80s-90s) 
フェニルアルキルアミン（ＰＡＡ）系 ベラパミルなど 
ジヒドロピリジン（ＤＨＰ）系  ニフェジピン、 
 ニカルジピン、ニトレンジピン、シルニジピン、 
 アムロジピン、アゼルニジピン など 
ベンゾチアゼピン（ＢＴＺ）系    ジルチアゼム 
その他  フルナリジン、ベプリジル 
（作用機序） L型Ｃａ2+チャネルの遮断 
→ Ｃａ2+流入の抑制 →   [Ｃａ2+]ｉ 細胞
内Ｃａ2+濃度↓ → 血管平滑筋弛緩 
Ｃａ拮抗薬はＬ型Ｃａチャネル 
に結合して遮断する 
ベラパミル    チャネルが開いた時に細胞の内側から結合 
(open channel block) 
 
ニフェジピン  不活性化状態のチャネルに細胞の外側から
結合して不活性化状態を保つ 
 
ジルチアゼム ベラパミルとほぼ同じ結合部位（ニフェジピン
とベラパミルの中間型） 
ニフェジピン(DHP)   血管選択性強い 
ニフェジピンが血管平滑筋のCaチャネルによく結合・遮断する 
トレッドミル運動負荷検査 運動量心筋酸素消費量 
狭心症患者に対するジルチアゼムの効果 
心
筋
酸
素
消
費
量
（ダ
ブ
ル
プ
ロ
ダ
ク
ト
） 
心
拍
数
 
X
 
収
縮
期
血
圧
 
÷
 
1
0
0
 
トレッドミル運動負荷検査 運動量心筋酸素消費量 
狭心症患者に対するジルチアゼムの効果 
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β遮断薬 ～オロール 
１. 非選択性 プロプラノロールなど 
２. β１選択性 メトプロロール、アテノロール、ビソプロロール 
３. α遮断作用を併せ持つ ラベタロール、カルベジロール
  
Ｏ２需要↓↓ 
心拍数↓ 
心筋収縮力↓ 
心拍出量↓ 
プラセボ 
心拍数 (拍/分) 
メトプロロール 
虚血時間 
時間 (hours of monitoring) 
心拍数 (拍/分) 
虚血時間 
昼 
夜 
K+ チャネル開口薬の化学構造式
Pyridine: ニコランジル,  
KRN2391
CONHCH2CH2ONO2
N
"N-K hybrid"
NO, cGMP↑
3
N
NH
S
O
Cl
CH
2
Benzothiadiazine:
ジアゾキサイド
"Nonspecific KCO"
minoxidil,  LP 805 
Pyrimidine: 
O 
N 
N N H 2 H 2 N 
N 
発毛剤 
Benzopyran: 
レブクロマカリム 
O H N C 
O 
C H 3 
C H 3 
N 
O 
* * K＋channel opener： 
心筋/平滑筋KATP開口 
http://www.med.tohoku.ac.jp/study_room/13/zu_2.html 
図4-9 K+チャネル開口薬の作用 
スパスム 
なぜニコランジルなのか? 
• ニコランジルは硝酸薬様作用に加え、ATP感受性カリウム（KATP）
チャネルを開口することにより、血管拡張作用をもたらす。ニコラン
ジルはこのKATPチャネル開口により、さらに、「心筋保護作用」を
示す。その機序の1つが「薬理学的プレコンデイショニング」といわ
れる効果。 
• 「プレコンディショニング」：先行する短時間の虚血により心筋細胞
が虚血耐性を獲得し、その後の長時間虚血の際に心筋傷害が軽
減される現象。 
• この現象の機序としてKATPチャネル開口が考えられている。KATP
チャネル開口作用を持つニコランジルは、ヒトにおいて薬によるプ
レコンディショニングをもたらすことが確認されている （J Am Coll 
Cardiol 2000; 35: 345, Eur Heart J 1999; 20: 51）。  
KATP; プレコンディショニング 
非
発
症
例 
1.0 
0.9 
0.8 
1 2 3 0 年 
第一評価項目「冠動脈疾患死，非致死的心筋梗塞，胸
痛による予定外の入院」はプラセボ群に比べニコランジ
ル群で相対的に17%有意に減少していた（p=0.014） 
出典：Dargie et al. 2001 AHA 
これからの安定狭心症治療 
抗狭心症薬  予後改善薬 
硝酸薬   抗血小板薬 
β遮断薬  スタチンHMG-CoA還元酵素阻害薬 
Ca拮抗薬   ACE阻害薬、ARB 
ニコランジル  ニコランジル 
IONA （Impact Of Nicorandil in Angina）  
「薬理学的プレコンディショニングpreconditioning」実証 
初めて抗狭心症薬の予後改善  
心不全治療薬と強心薬  
• 強心薬とは心筋収縮力を増強する薬物であり，主に急性心不全
に用いられる． 
• 心不全とは何らかの理由で（特に心臓疾患の末期になって），心
臓のポンプ機能が低下し，心拍出量が減少することである．その
ために末梢組織や肺などの臓器組織への血液循環が滞り，その
結果，生体に備わっている代償作用（交感神経系とレニンアンジ
オテンシン系の機能亢進；血管収縮と水分貯留）を引き起こして，
共通する臨床症状（頻拍、不整脈、呼吸困難，浮腫，乏尿，チアノ
−ゼ）や形態的には心肥大から心拡大のリモデリングが現れてくる． 
• この代償作用は短期的には合目的的であるが，慢性心不全の発
症・進展という面から見ると，悪循環の回路を形成している．症状
が現れてくる前に，悪循環の代償機構が先行していると考えられ
ている． 
• 心不全の出現は患者の日常生活を著しく損ない，生命予後を短
縮する．重症な場合（NYHA  IV度）には治療されなければ１年間
の死亡率が50％以上になる。  
肺毛細血管床 
(ガス交換の場） 
肺循環 
上・下 
大静脈 
肺静脈 
肺動脈 
大動脈と 
その分枝 
体組織の 
毛細血管床 
(ガス交換の場） 
低酸素・
高二酸化
炭素の血
液 
高酸素・
低二酸化
炭素の血
液 
体循環 
左心室 
右心室 
心臓は2つのポ
ンプ機能を有す
る。 
右心は肺循環系
（右心→肺→左心に
戻る系）に血液を駆
出する。 
左心は体循環系
（左心→各器官→右
心に戻る系）に血液
を駆出する。 
p134 
乏尿oliguria 
浮腫edema 
静脈圧上昇 
venous pressure 
肝臓腫脹(腫大） 
hepatomegaly 
腹水acites 
頚静脈怒張jugular vein 
チアノーゼcyanosis 
右心不全と全身うっ血の症状 
左心不全と肺うっ血の症状 
呼吸困難Dyspnea 
起座呼吸Orthopnea 
心臓喘息Cardiac asthma 
(喘鳴、咳、ピンク色の痰） 
肺ラ音Rales 
末梢の静脈圧上昇はないが、 
左室充満圧>22 mmHg 
(LV filling pressure: preload) 
心周期 cycle（左室） 
拡張終期容積 
大地陸男：生理学テキスト4版図14-18より 
1回拍出量 
ドッ ト 
（I音） 
ドッ ト 
    （II音） 
左心室 
正常 
心不全 
a/b = Ejection fraction （EF 駆出率 %） 
拡張終期 a: Stroke  
  Volume 
一回拍出量 
End- 
Systolic  
Volume 
b 
収縮終期 
一回拍出量減少 
駆出率低下 
End- 
Diastolic  
Volume 
正常→高血圧 心肥大 心拡大 心不全 
交感神経系や心筋局所のAII
等によって、心筋細胞の肥大と
線維化が進展する｡心拡大には
他の因子（例、endothelin等）が
関与する｡ 
心筋梗塞後の 心室リモデリング 
左室リモデリング手術 
(Dor, Batista, Mitral Valve) 
心不全の治療薬 
        
 
 
   強心薬     血管拡張薬 その他の慢性心不全治療薬 
 
 
 
強心配糖体  β刺激薬  PDE  ニトロプシド ループ利尿薬  β遮断薬 
（ジギタリス）      阻害薬    硝酸薬    ACE阻害薬   スピロノラクトン 
       ヒドララジン  ARB           チアジド系利尿薬 
    ANP 
急性心不全 
慢性心不全 p142 
ACE阻害薬（or  ARB）、 β遮断薬、 スピロノラクトン（利尿薬）の３者療法 
頻拍があればジギタリスも用いる。 
副作用は高カリウム血症 
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図2-18A 
ジギタリスdigitalis 
１８世紀末、この花は画期的な貢献を
した。といっても花の美しさではない。
イギリスのウィザリングが初めて水腫
（浮腫）の薬に葉を利用、その後、慢
性心不全治療薬（強心薬）として用い
らてきた。ただし、劇薬。量を間違える
と主に不整脈で死に至る。英名は
フォックスグローブfoxblobe、キツネの
手袋。ジギタリスは指の花の意。  
作用機序 
１）Naポンプの抑制と[Na+]i上昇 
２）Na-Ca交換体の抑制と[Ca2+]i上昇 
３）心筋収縮力増強 
   
イオンのホメオスタシス（ Ca過負荷）の
観点 
ジギタリス（左）とアドレナリン（右）の心室筋作用 
コントロール 
-80 
+30 
0 
5 mN 
収縮力 
膜電位 
(mV) 
0.1 M 
0 200 ms 
1 M 
Textbook, p.144 
[Ca2+]i 
β 遮断薬の心不全治療機序 
適応：EF<35%、NYHA II, III 
+ Diuretics + ACEInhibitor 
•心拍数減少作用 
•抗不整脈作用（悪性の心室性） 
•抗（病的）リモデリング作用 
 心室容積減少、EFの改善 
•代謝的改善作用（+酸化ストレス減少） 
心不全の病態に関する 
新知見・新治療 まとめ 
交感神経系とRAA系の関与 
 
β遮断薬の有用性 
RAA系を遮断する薬物の有用性 
 ACE阻害薬 
 AT1受容体遮断薬 
 スピロノラクトン 
NYHA: ニューヨーク心臓協会 
AHA: 米国心臓協会 
ACC: 米国心臓病教会 
ACE: アンジオテンシン変換酵素 
ARB: アンジオテンシン受容体拮抗薬 
hANP: ヒト心房性ナトリウム利尿ペプチド 
その他の強心薬  
• 交感神経アミン類  
– カテコールアミン構造を持つβアゴニスト（イソプロテレノー
ル，アドレナリン，ノルアドレナリン，ドパミン，ドブ
タミン、デノパミン）  
• ホスホジエステラーゼ阻害薬phosphodiesterase 
inhibitors（PDEI）  
– 選択的PDE III阻害薬：アムリノンamrinone，ミルリノン
milrinone，オルプリノンolprinone  
– ベスナリノンvesnarinone  
–ピモベンダンpimobendan＝＋Ca感受性増強  
    東北大学機関リポジトリTOUR 
正常拍動 
• 洞房結節をペースメーカーとし拍動数では60〜100拍/
分で頻度が一定のものを正常拍動という。 
• 不整脈は発生原因により刺激生成異常と興奮伝導異
常とに分けられる。拍動数が異常に低いものも不整脈
に入るが，一般的には薬物治療の主な対象は頻拍性
不整脈である。 
• その発生機序 
– 興奮の再侵入（リエントリーreentry） 
– 異所性自動能 
– トリガー（撃発）活動：遅延後脱分極（DAD）と早期後脱分極
（EAD）  
不整脈治療薬，抗不整脈薬 
• 不整脈（cardiac arrhythmias，ギリシャ語でa-失われた
＋rhythmリズム）とは正常な心拍動から逸脱した心筋の
脱分極を意味し，心臓急死cardiac sudden deathの原因
となるものである。ただし，ほとんど害のない不整脈も多く，
的確な診断と理にかなった治療が必要である。  
• 不整脈治療薬は心臓の機能を抑制するように作用する
ので用い方に注意が必要で，さらに抗不整脈薬を漫然と
長期に用い続けることは用いない場合と比べて危険なこ
とがあるので，常に専門医の診療を受けるのが望ましい。 
• 不整脈の治療は薬物のみではなく，心室細動に対する電
気的除細動や不整脈発生部位に対する外科手術も行わ
れている  
上大静脈 
洞(房）結節 
（ペースメーカー） 
100 回／分 
房室（田原）結節 
80 回／分 
右心房 
脚 
50 回／分 
プルキンエ線維 
40 回／分 
左心房 
心室中隔 
房室束 
（ヒス束） 
60 回／分 
p150,刺激伝導系（自動能を有するもの）  
プルキンエ 
線維 
40 回／分 
（人名） 

正常伝導路 
AV node 
房室結節 
Ectopic focus 
異所性自動能 
正常  
ペースメーカー 
SA node 
洞房結節 
異所性自動能による心室性期外収縮 
心室性期外収縮 
Premature 
Ventricular 
Contraction 
正常拍動 
1 sec 
リエントリ(2) 
(3) 
1 1 
2 2 
1 2 
（二段脈bigeminy ） 
一方向性 
伝導部 
unidirectional block 
心房
心室
Ventricular  
Fibrillation (Vf) 
ECG 
No Cardiac Output 
Death 
No synchronization 
図4-21 5） 
心室細動 
抗不整脈薬 
 
 
Ⅰ．Na+チャネル 
 遮断薬 
  Ⅱ．β遮断薬  
   Ⅲ．K+ チャネル 
    遮断薬  
  アミオダロン     Ⅳ．カルシウム  
Ｉ～IVの作用機序をもつ   拮抗薬 
                 （血管選択性なし）   
        その他
        Ca
2+チャネル遮断薬 
ベラパミル、ジルチアゼム 
アミオダロンは短期間ならば高
用量用いても比較的安全で有効
な不整脈治療薬である。 
図4-23 不整脈の病態生理学的見方 (Triad) 
図5-1 水分のバランスと体液区分（成人男子、体重60kgの場合） 
水・電解質と利尿  
図5-2 血清K+濃度の異常と心電図 
心停止 
Ｂ．利尿薬diuretics  
• 利尿薬は主として腎臓に作用して尿細管の水，
Na+の再吸収を抑制することにより尿排泄を増加
させる薬物である．  
• 利尿薬の分類とその特徴  
–ループ利尿薬loop diuretics  
–チアジド系利尿薬（サイアザイド，thiazides）  
–炭酸脱水酵素阻害薬  
– カリウム（K+）保持性利尿薬、アルドステロン拮抗薬  
–浸透圧利尿薬osmotic diuretics  
–心房性ナトリウム利尿ペプチド  
– ADHアンタゴニスト（水のみの利尿薬） 
図5-3 尿細管の部位とNa+の再吸収 腎≒ネフロン ＋ 血管網 
ネフロン=糸球体+尿細管 
 
内皮細胞の重要性 
心腎連関 
浸透圧 
図5-4 水の再吸収と利尿薬の作用部位 
浸透圧 
がんの薬物療法 
• がん（悪性腫傷）の治療には、外科手術療法，放
射線療法および抗悪性腫瘍薬を使った化学療
法がある。 
• 抗がん薬には，細胞毒性薬cytotoxic drug，生
体応答修飾物質biological response modifier （
BRM）があり、悪性腫瘍細胞の発育・増殖を，細
胞分裂に必要な核酸やタンパク質の合成を阻害
することで直接に、あるいは免疫機構を介して間
接的に阻害し,腫瘍細胞の死滅を図る。 
発がんリスクと生体の７階層 
DNAの損傷、修復機構 
DNA  RNA  タンパク質 
生体の防御機構 
発がん機序と防御機構との相互作用 
生体では、放射
線被ばく1000 ミ
リシーベルトで
DNA 損傷の数
は2000 個，100 
ミリシーベルトで
200 個程度です。 
中村仁信:放射線と発がん 
http://ir.library.osaka-
u.ac.jp/metadb/up/LIBGAN/ocrf_
sup38.pdf より改変 
がん治療はDNAをターゲットに 
DNA修復 - Wikipedia 
DNA repair rate is an important 
determinant of cell pathology．
Dnarepair1.png より改変 
抗がん薬はがん細胞死が作用機序 
＊2000年時点の米国標準人口に年齢調整済み 
毒ガスの作用機序：細胞分裂抑制 
• 毒ガスのイペリットの強烈な選択的細胞毒 
• 白血球減少作用を指標にして開発 
• 窒素イペリット（ナイトロジェンマスタード、メクロルエ
タミン） → ナイトロジェンマスタード-N-オキシド 
• 活性基として2-クロロエチル基を持つ 
• CH3N(CH2CH2Cl)2 
• 核酸のアルキル化反応により制癌効果 
 
 毒ガスから出来たアルキル化薬、抗がん薬 
癌細胞数 (log) の変化 
無治療 
細胞毒性薬 cytotoxic drug 
• 細胞周期特異的薬剤 cell cycle-specific (CCS
） agent 
• 細胞周期非特異的薬剤 cell cycle-nonspecific 
（CCNS) agent 
• 「副作用のない抗悪性腫瘍薬はない。」 
–増殖の盛んな正常組織細胞も障害を受ける 
• 耐性の出現 
• 分子標的治療薬 
表13-1 抗悪性腫瘍薬の分類 
図13-1 抗悪性腫瘍薬の核酸・タ
ンパク質合成阻害機序 
① プリン体合成阻害：6-メルカプトプリン, 6-チ
オグアニン 
② リボヌクレオチド→デオキシリボヌクレオチド
変換阻害：ヒドロキシウレア 
③ デオキシリボヌクレオチド合成阻害：メトトレ
キサート, 5-フルオロウラシル 
④ DNA合成阻害：シタラビン 
⑤ DNA障害：アルキル化薬, ブレオマイシン, 
ダクチノマイシン, アントラサイクリン系抗生
物質, ポドフィロトキシン 
⑥ RNA合成阻害：ダクチノマイシン 
⑦ タンパク合成阻害：L-アスパラギナーゼ 
⑧ 微小管機能障害：ビンカアルカロイド, タキサ
ン化合物 
アデニン 
グアニン 
チミン 
シトシン 
ウラシル 
RNA← 
アルキル化薬、アントラサイクリン系抗生物質、ダクチノマイシンは、細胞周期と
関係なく、DNA鎖の架橋やDNA鎖間への挿入などによってDNA障害をきたす 
図13-1 腫瘍細胞の細胞周期
における作用点（B） 
表13-2 主な抗悪性腫瘍薬と細胞周期特異性 
表13-3 アルキル化薬の分類と臨床適応および副作用 
表13-4 代謝拮抗薬の臨床適応と副作用 
図13-3 代謝拮抗薬の作用部位 
図13-4 メトトレキサートおよびフルオロウラシルの作用部位 
拮抗作用 
抗腫瘍薬（ホルモン製剤） 
＊薬品名に作用機序、適応症を併記 
・副腎皮質ステロイドホルモン（リンパ球の増殖分化抑
制）：白血病、悪性リンパ腫 
・アンドロゲン（抗エストロゲン） ：乳癌 
・タモキシフェン（抗エストロゲン）：乳癌 
・アロマターゼ阻害薬（アンドロゲンをエストロゲンに変換
させる酵素の阻害により）：エストロゲン依存性乳癌 
・エストロゲン、リュープロレリン（アンドロゲン低下）：前立
腺癌 
がんの分子標的治療とは何か？ 
分子標的治療薬について 
• 疾患に関連する特定の分子を標的として開
発された新薬 
• 標的とされる分子は、癌遺伝子、癌抑制遺伝
子、細胞周期関連因子、増殖シグナル関連
因子、アポトーシス関連因子、浸潤関連因子、
血管新生因子などがある 
• 重篤な間質性肺炎などの副作用がある 
小分子化合物 
 ・イマチニブ imatinib： BCR-ABL, c-kit, PDGF-R 
              チロシンキナーゼ阻害 
 ・ゲフィチニブ gefitinib ： EGFRチロシンキナーゼ阻害                                          
 ・ボルテゾミブ bortezomib ： プロテアソーム阻害 
 
モノクローナル抗体 monoclonal antibody 
 ・トラスツズマブ trastuzumab ： 抗HER2抗体 
 ・リツキシマブ rituximab ： 抗CD20抗体 
 ・ベバシズマブ bevacizumab ： 抗VEGF抗体 
 ・セツキシマブ cetuximab ： 抗EGFR抗体 
 
主な分子標的治療薬 
がんの分子標的薬のターゲット 
チロシンキナーゼシステム 
• 受容体型と非受容体型がある。 
• リン酸化連鎖反応により、細胞増殖の基本的
シグナルを伝達する。 
• ラウス肉腫ウイルス（Rous sarcoma virus、
レトロウイルス）のがん遺伝子として、v-Srcが
発見された。 
• 活性型チロシンキナーゼが癌遺伝子の正体
のひとつであることが明らかにされている。 
 
 
 
 
 
 
図13-5分子標的治療薬（キナーゼ阻害薬） 
慢性骨髄性白血病（CML) 
チロシンキナーゼの構成的活性 
細胞分裂亢進 
アポトーシス抑制 
フィラデルフィア染色体 
病的融合タンパク質 
図2-13 キナーゼ系と分子標的治療薬 
漢方薬はプロドラッグか；腸内細菌との相互作用 
• 一般に漢方薬の効きが遅いのは腸内細菌が多い盲腸に着くま
で時間がかかるからか。抗生物質と併用すると効きが悪くなる
のは抗生物質が腸内細菌を殺してしまうためか。 
• 甘草（かんぞう）の主成分の配糖体グリチルリチンは吸収され
にくいが、盲腸にいるユウバクテリウム菌の一種が糖を食べ、
グリチルレチン酸に変えると大腸から吸収される。グリチルリチ
ンを飲んだ５人の中で、血中にグリチルレチン酸が出たのは２
人だけ、残り３人にはこの菌がいなかった可能性がある。 
• 芍薬（しゃくやく）の鎮痛・鎮痙成分ペオニフロリンも配糖体。月
経痛を抑える効果のある芍薬甘草湯があまり効かなかった女
性に、発症の数日前から服用すると効くようになった。事前にエ
サ（漢方薬成分の糖）を与えたことで菌が十分に増えたと考えら
れる。何週間も飲んでから効き始める漢方薬は、少数派腸内細
菌の増加待ち期間が必要なのか。 
年齢と腸内細菌の構成 
ウェルシュ菌 
悪玉菌 大腸菌 悪玉菌 バクテロイデス菌 悪玉菌 
ビフィズス菌 
善玉菌 乳酸桿菌 善玉菌 乳酸球菌 善玉菌 
センノシド：大腸で腸内細菌の作用でレインアン
スロンを生成し、大腸の蠕動運動を亢進する 
大黄（だいおう）の下剤成分センノシドは注
射では効かず、腸内細菌の助けが不可欠。 
有効成分 
抗腫瘍薬イリノテカンとその代謝物 
I型DNAトポイソメラーゼ阻害、DNA合成阻害 
副作用：1)骨髄機能抑制 2)高度な下痢、腸炎 
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（鎌滝哲也ほか：Prog Med 
16:173-177、1996) 
『入門漢方医学』p163 
十全大補湯による
腸内細菌β -グルク
ロニダーゼの競合 
東北大学百周年事業  
20070828 片平、魯迅階段教室にて市民に「心臓を守る薬物」講義 
薬理学者から 
市民への伝言3 
東北大学 教育・学生支援部  教務課 教育支援係 
TEL：022-795-3925  FAX：022-795-7555 
メール：gsc-sc@bureau.tohoku.ac.jp 
  日 時 
  定 員 
  会 場 
9月21日（土）28日（土） 
 13：00～18：30 
講師  医学系研究科教授 柳澤 輝行 
80名（先着）
仙台市市民活動サポートセンター 
６階セミナーホール（青葉区一番町４－１－３） 
＜申込方法＞ 大学所定の申込用紙をＦＡＸまたはＥ-ｍａｉｌにより下記宛にご請求いただく
か、東北大学ホームページからダウンロードしていただき、必要事項を記入のうえ、ＦＡＸまた
はＥ-ｍａｉｌによりお申し込みください。 
※Ｅ-ｍａｉｌにより申込用紙の申請、申込みをされる場合は、それぞれＥ-ｍａｉｌの件名に
「サテライトキャンパス申込用紙申請」、「サテライトキャンパス申込み」と明記するようお願
いいたします。 
※申込受付期間は8月6日(火)～9月13日(金)です。 
 
～薬物治療について～ 
薬理学者からの市民への伝言 パート３ ５大疾病の薬物治療 
サテライトキャンパス公開講座 アンケート 
平成２５年 9 月２１日(土)  精神疾患、糖尿病 
○26 日に認知症と薬についての勉強会があるので、今回話を聞いて良かった。 
受ける方も予習・復習が大切であると思います。 
 
○講師の説明が紳士的・・・でありました。 
 
○有意義な講座に感謝しています。受講時間、午前と午後と 2 部に出来たらうれしい。
１時～６時３０分は帰宅時間が遅くなりますので。 
 
○現在、どのような薬品が使われているかが分かり興味深かった。 
 
○血糖値が高めなので(ヘモグロビン A1c の値が 6.0～6.2) 糖尿病治療薬については、興
味深く聞きました。 
 
○印象に残ったのは糖尿病の話。 全体的に私には難しかった。 
 
○片頭痛とセロトニンのお話が印象に残りました。 
普段から頭痛薬を飲んでいるので、使用し過ぎてないか気になっていました。 
難しい内容でしたが、とても楽しく聞かせて頂きました。ありがとうございます。 
 
○排尿反射の神経回路のお話が新鮮、感動でした。 
受講者として勉強不足を認識しています。それなりのレベルで聴講して行きます。 
次回も楽しみにしています。 
 
○腸の重要性。「腸は命の見張り番!!」 GABA･･･調べます。 
分からないことは数多くありますが、自分自身の今後の課題です。 
 
○印象に残ったのは、腸神経系、チロシン、GABA、エイコサノイド受容体。 
Na+チャネル、Ca チャネル、どのように活動するかよく分からなかったです。 
すみません。＜イオンチャネルとその活動は専門では大変重要ですが、一般市民の方々
むけのよい解説書がないようです。「脳の時代」といわれても本気で学ばないと実は理
解できないテーマであることを知りました。＞ 
 
○だんだん判ってくるような感。部分的は大変明快。絵をもっと多くしてほしい。 
 ○ひとつの症状に対して色々な角度からアプローチする。見方を変えることで考え方が
広がるという事が、楽しかった。 
 
○これだけ薬が発達しこれが政治、企業体制に利用されたら、医療費で亡国する。 
ロボット人間が生産可能となると考え不安が残るよネッ。 なんか将来が不安だネッ。 
漢方薬はいかがなものか？ 
先生は新薬の開発が御専門と思いますが、是非漢方にも一言話して下さい。なんせ中国
4000 年の歴史ですからね～。 
 
~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
平成２５年９月２８日(土)  急性心筋梗塞、脳卒中、がん 
○心臓の動作、周期がとても詳しく興味深かった。勉強不足があり、今日の講義内容を
再度読み直し調べ返し理解を深めたい。 
２回の講座、難しかったのですが丁寧な資料と興味深いお話でとても勉強になりました。
理解不足でしたがこれから又、勉強し直し、これからの人生を楽しむつもりです。あり
がとうございました。 
 
○印象に残ったことは 心筋梗塞 心不全 ガン 狭心症 利尿薬 
不明点) 薬の構造式とその効果 どんな材料から構成されているのか。 
錠剤か治療薬かその他 etc の区別が分からなかった事が多少あった。 
 
○印象に残ったことは ｢男性ホルモンに２回手をかけると女性ホルモンになる｣ 
 
○不整脈の講義は関心があったので参考になりました。 
 
○印象に残ったことは 「人は血管とともに老いる」。 
 
○内皮細胞は健康状態を維持してくれている細胞であるということ。 
 
○先生は東北大を大変｢愛している｣いいですネッ。 
私が病院に搬入されたら助けてね!! 
(希望としては、ポクッと死にたいのですが・・・。 
 
○多くの一般常識の誤りについての説明は大変興味深い。 
最後の漢方に触れた所も興味深かった。学生・大学院生には素晴らしい。 
一般市民に対しては専門用語を減らせると良いかなと時々思いました。 
 
○バチスタ手術が分かりました。 
3 度目の受講です。来年も受講したいです。 
難しいけど面白くつい来てしまいます。もっとも今回前半(先週)は来れませんでしたが。 
時間が長いのでハードですが、講師の方も大変かと思います。おつかれさま。 
これから老化を少しずつ感じていくのかと･･･色んな分野でどうなっていくのかを前も
って知っていると違うかと。色々な分野に又、足を運びたいと思います。ありがとうご
ざいました。 
前半、後半の 2 回じゃなくて３～４回の講座にすると(お互い)良いのではないかしら？  
 
○印象に残ったことは 心不全、狭心症、がんの薬物療法。 
薬のしくみや作用を知ることは重要と思いました。まずは体のしくみを覚えることが重
要と思いました。 
難しかったですが、興味深くおもしろい講義でした。ありがとうございました。 
 
○医者に行けば半日待たされる。受診は｢3 分｣､あまりよ。 
患者からの質問に時間が取れないのは、また聞けないのは、医者は多忙だからでしょう。
こうしたロングランの受講はありがたい。生命維持のため、とても有意義で再度希望す
る。 
講義内容はすばらしい。この様なケースがありました等御通知いただければうれしい。
医学のほかに｢法律｣とかも加えていただければ幸いである。 
不明点) 学術用語にとまどう老人ゆえしかたがない。Q＆A があってもよいのではない
か？ 
 
○高血圧、心臓疾患に対して私も薬ではなく針灸のツボを介して治療しているので聞い
て良かった。 
前回、腸の話がありましたが腸と心臓、肺について詳しく知りたいので参考書、又は資
料があったら教えてください。  
＜医学生にも推薦している細胞に対するセンスが養える『細胞紳士録』岩波新書、をお
勧めします。＞ 
 
 
受講生の皆さんありがとうございました。  
赤澤 啓吾  梅津 美恵子 川上 善一郎 郷 妙子 郷 治夫 
駒ヶ嶺 美春 佐藤 智江 佐藤 弘行 佐藤 理枝 残間 あゆ美 
高橋 敬 角田 利子 真幡 康雄 武藤 稲子 山口 美千代 
渡邊 隆夫 吉田 直子 小野 順一 蓮見 千稲 菅原 有子 
 
文責 柳澤輝行（平成 25 年 9 月 30 日） 
